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Wnioski: Katepsyna 0 nie odgrywa pra-
wdopodobnie istotnej roli w inwazyjnosci
zaawansowanych rak6w ptaskonabton-
kowych przetyku, a immunoekspresja ka-
tepsyny 0 nie moze bye uznana za czyn-
nik prognostyczny w odniesieniu do cafko-
witego przezycia pacjent6w z tej grupy.
102.
KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE
RODOWODOWO - KLlNICZNE
TYPU "NUCLEAR PEDIGREE"
DLA DZIEDZICZNEGO RAKA PIERSI
Stawicka M., Godlewski D.,
Br~borowicz J., Br~borowiczD.,
Lubinski J.
Osrodek Profilaktyki i Epidemiologii
Nowotwor6w, Wielkopolskie Centrum
Onkologii
Dotychczas nie przeprowadzono badan
umozliwiajqcych obiektywne, oparte 0 ana-
liz~ statystycznq cz~stosci wyst~powania
cech rodowodowo - klinicznych okreslenie
kryteri6w diagnostycznych typu "Nuclear
pedigree" dla wszystkich, zaleznych nie
tylko od mutacji w BRCA1/2 rodzaj6w
dziedzicznego raka piersi (HBC). Celem
pracy byf okreslenie kryteri6w diagnostycz-
nych typu "Nuclear pedigree" (NP)
dla HBC na podstawie por6wnania cz~­
stosci wyst~powania u pacjentek z rakiem
piersi oraz wsr6d krewnych pierwszego
stopnia, cech charakterystycznych dla HBC
w dw6ch grupach: (i) nieselekcjonowanej
grupie pacjentek z rakiem piersi (1'1=220),
(Ii) pacjentek z HBC (1'1=14). Kryteria dia-
gnostyczne zdefiniowano poprzez analiz~
statycznq zwiqzku poszczeg61nych cech
z HBC. W pierwszym. etapie por6wnano
cz~stose wyst~powania ponad 20 r6znych
cech rodowodowych i klinicznych w bada-
nych grupach. W kolejnym etapie wytypo-
wane cechy najbardziej charakterystyczne
dla HBC - na podstawie uzyskanych
wartosci OR (odds ratio). Ostatecznie
okreslono przydatnose poszczeg61nych
cech jako kryteri6w diagnostycznych
poprzez por6wnanie niezaleznego i uzu-
pefniajqcego dziafania wytypowanych
cech. W wyniku przeprowadzonej analizy
do kryteri6w rodowodowo - klinicznych
umozliwiajqcych rozpoznanie HBC z wyso-
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kim prawdopodobienstwem nalezq niewq-
tpliwie: (i) stwierdzenie u matki pacjentki
z rakiem piersi zachorowania na raka
piersi lub raka jajnik6w, niezaleznie
od wieku rozpoznania tych nowotwor6w,
a najprawdopodobniej r6wniez (ii) zacho-
rowanie na raka piersi przed 40 rokiem
zycia oraz (iii) stwierdzenie obustronnego
raka piersi, jesli co najmniej jedno
zachorowanie wystqpifo przed 50 rokiem
zycia.
103.
PRZERZUTY DO W~ZLOW CHLON-
NYCH SZYI Z NIEZNANEGO
OGNISKA PIERWOTNEGO.
ANALIZA WYNIKOW LECZENIA
I CZYNNIKOW ROKOWNICZYCH
Szutkowski Z., Kawecki A.,
Wasilewska-Tesluk E., Kraszewska E.
Klinika Nowotwor6w Gtowy i Szyi Centrum
Onkologii - Instytutu im. M. Sktodowskiej-Curie
wWarszawie
Cel: Celem pracy jest ocena wynik6w
leczenia i analiza czynnik6w prognos-
tycznych u chorych z przerzutami do w~­
zf6w chtonnych z nieznanego ogniska
pierwotnego.
Materiat i metody: Analizie poddano
90 chorych z rozpoznaniem przerzut6w
do w~zf6w chfonnych szyi z nieznanego
ogniska pierwotnego leczonych w lataeh
1984-1998. U 58 (64%) chorych stwier-
dzono zaawansowanie N3, a w pozosta-
fych przypadkach N2abc. Leczenie opera-
cyjne a nast~pnie napromienianie przepro-
wadzono u 40 chorych. Wytqeznq radio-
terapi~ lub radioterapi~ skojarzonq zehe-
mioterapiq zastosowano u dalszyeh
40 chorych. U 3 chorych przeprowadzono
zabieg operacyjny po indukcyjnej chemio-
terapii, a nast~pnie napromienianie.
W 7 przypadkach po zabiegu operacyjnym
wdrozono leczenie chemiczne Krzywe
przezycia estymowano metodq Kaplana-
Meiera. Wpfyw czynnik6w progn05tycz-
nych na czas przezycia oceniano przy po-
mocy wielowariantowego modelu propor-
cjonalnego ryzyka Coxa.
Wyniki: Prawdopodobienstwo 5-letniego
przezycia cafkowitego wyniosto 24%.
U chorych, u kt6rych za5tosowano leeze-
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nie operacyjne i nast~powe napromienia-
nie prawdopodobienstwo 5-letniego prze-
zycia catkowitego wyniosto 43%, a u cho-
rych poddanych wytqcznie radioterapii
lub/i chemioterapii 2%. Wieloczynnikowa
analiza statystyczna wykazata istotny
wptyw stopnia sprawnosci (PS) wg WHO
na przezycie catkowite - PS 0-1 zwiqzany
jest z lepszym rokowanie w po-rownaniu
z PS 2-3 (p<0.001). Gorsze ro-kowanie
stwierdzono u m~zczyzn (p=0.05).
Czynnikiem niekorzystnie wptywajqcym
na przezycia catkowite okazata si~ rowniez
cecha N3 (p=0.06 trend). Wyniki analizy
przezycia bez objawow choroby wykazaty
niezalezny, negatywny wptyw zaawanso-
wania N3 przerzutow w w~ztach chtonnych
(p=0.03).
Wnioski: Wyzsze odsetki przezyc 5-let-
nich uzyskujq chorzy, u ktorych przepro-
wadzono zabieg operacyjny, a nast~pnie
radioterapi~. Istotnymi czynnikami progno-
stycznymi wptywajqcymi na przezycie
catkowite Sq stopien sprawnosci, ptee oraz
zaawansowanie zmian w w~ztach chton-
nych szyi. Zaawansowanie przerzutow
do w~ztow chtonnych szyi okazato si~ je-
dynym czynnikiem wptywajqcym na prze-
zycie bez nowotworu.
104.
MOLEKULARNE LECZENIE CELO-
WANE W NOWOTWORACH L1TYCH
Krzakowski M.
Centrum Onkologii-Instytut
im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie
Ograniczona skutecznose konwencjo-
nalnego leczenia systemowego chorych
na ztosliwe nowotwory lite w zestawieniu
z jego nieuniknionymi dziataniami niepo-
zqdanymi sktania do poszukiwania nowych
metod leczenia. Jednym z nowych kierun-
kow rozwoju onkologii jest stosowanie me-
tod rozpoznawania i leczenia opartych
na wtasciwosciach molekularnych chor.ego
i nowotworu. Biologia molekularna ma
ustalone miejsce w diagnostyce niektorych
dziedzicznych nowotworow, szacowaniu
grup zwi~kszonego ryzyka zachorowania
na te nowotwory i dziataniach zapobie-
gawczych. Metody molekularne wykorzy-
stywane Sq w badaniach patomor-
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fologicznych, w procesach okreslania sto-
pnia zaawansowania nowotworow i ustala-
nia ich rokowania oraz niekiedy determi-
nujq wybor metody leczenia. Badania
molekularne mogq bye, zatem podstawq
tzw. leczenia celowanego, co oznacza le-
czenie bardziej swoiste (dosto50wane
do indywidualnych wtasciwosci chorego
i nowotworu). Leczenie celowane moze
polegae na stosowaniu metod dotychczas
znanych, ktore Sq wykorzystywane w za-
leznosci od indywidualnej charakterystyki
molekularnej. Moze tez polegae na stoso-
waniu catkowicie nowych metod, ktore nie
mieszczq si~ w dotychczasowych para-
dygmatach. Do molekularnych metod celo-
wanego leczenia zaliczamy stosowanie
terapii genetycznej, wirusow onkolitycz-
nych, przeciwciat monoklonalnych i radio-
immunoterapii, lekow hamujqcych angio-
genez~, szczepionek przeciwnowotwo-
rowych oraz tzw. inhibitorow drobnoczqs-
teczkowych. Niektore z metod moleku-
larnego leczenia celowanego znalazty juz
miejsce w praktyce klinicznej u chorych
na nowotwory lite. Przyktad stanowi wyko-
rzystanie przeciwciat monoklonalnych.
W raku piersi stosowany jest trastuzumab,
ktory w potqczeniu z chemioterapiq u od-
powiednio dobranych przynosi znamienne
statystycznie korzysci w porownaniu
do wytqcznej chemioterapii. W fazie bar-
dzo zaawansowanych badan klinicznych
znajduje si~ cetuksymab - kolejne prze-
ciwciato monoklonalne, ktorego wartose
terapeutyczna dotyczy szczegolnie raka
jelita grubego. Drugq grup~ metod lecze-
nia celowanego wykorzystywanych z po-
wodzeniem w praktyce stanowi stoso-
wanie inhibitorow drobnoczqsteczkowych,
do ktorych zaliczamy imatinib (nowotwory
podscieliskoweprzewodu pokarmowego)
i gefitinib (niedrobnokmorkowy rak ptuca).
i niedrobnokomorkowym raku ptuca (gefi-
tinib), aczkolwiek obiektywne korzysci kli-
niczne mozliwe do osiqgni~cia w przypad-
ku obu wymienionych lekow niewqtpliwie
zasadniczo rozniq si~. Wspomniane leki
stanowiq zapewne jedynie "wierzchotek
gory lodowej" w zakresie mozliwosci mo-
lekularnego leczenia celowanego. Wiele
innych metod molekularnego leczenia
celowanego znajduje si~ w fazie badan
o roznym stopniu zaawansowania.
Ich wprowadzeniem wraz z udoskonale-
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